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Apstrakt
Uvod/Cilj. Smatra se da redukovana sistemska antioksidativna
zaštita može igrati važnu medijatorsku ulogu u etiopatogenezi
dijabetesne neuropatije. Cilj ovog rada bio je da se utvrdi da li je
totalni antioksidativni kapacitet (TAK) plazme redukovan kod
bolesnika sa dijabetesom melitusom tip 2 (DM tip 2) i dijabete-
snom distalnom simetričnom polineuropatijim (DDSP) i da li
utiče na stepen funkcijskog oštećenja perifernih nerava. Meto-
de. Ispitivanjem je bilo obuhvaćeno 100 bolesnika sa DM tip 2
i DDSP. Kontrolnu grupu činilo je 50 zdravih osoba. Dijagno-
za DDSP postavljana je na osnovu kliničkog i elektroneuro-
grafskog (ENG) ispitivanja. Stepen funkcijskog oštećenja nera-
va procenjivan je na osnovu analize i skorovanja ENG para-
metara provođenja senzitivnih i motornih vlakana (latencija i
amplituda evociranog potencijala, brzina provođenja). Labora-
torijske analize podrazumevale su ispitivanje nivoa jutarnje gli-
kemije i glikozilisanog hemoglobina (HbA1C) u krvi, kao i vre-
dnosti TAK plazme. Rezultati. Kod bolesnika evidentirane su
statistički značajno povišene vrednosti glikemije i HbA1C u
odnosu na kontrolnu grupu (p  <  0,0001), dok su vrednosti
TAK plazme bile značajno snižene (p < 0,0001).  Vrednosti
TAK plazme kod bolesnika nisu statistički značajno korelisale
sa nivoom glikemije, HbA1C, kao ni sa trajanjem DM. Kod is-
pitanih bolesnika nije evidentirana statistički značajna korelacija
TAK i elektrofizioloških parametara provodljivosti perifernih
nerava. Zaključak. Vrednost TAK plazme je redukovana kod
bolesnika sa DDSP, ali ne koreliše sa vrednostima glikemije,
trajanjem bolesti, niti sa stepenom funkcijskog oštećenja peri-
fernih nerava. Ovi rezultati ukazuju na redukovanu sistemsku
antioksidativnu zaštitu kod bolesnika sa DM tip 2 i DDSP, ali
ostavljaju i dalje otvoreno pitanje u kojoj meri je oksidativni
stres udružena pojava, odnosno uzrok diabetesne neuropatije,
što sugeriše potrebu daljih istraživanja.
Ključne reči:
dijabetes melitus; dijabetesne neuropatije; stres,
oksidativni.
Abstract
Background/Aim. Reduced systemic antioxidant defence is
considerd to play an important mediating role in pathogenesis
of diabetic neuropathy. The aim of this study was to evaluate
if the total antioxidant blood capacity (TAC) is reduced in
patients with type 2 diabetes mellitus (DM) and diabetic distal
symmetrical polyneuropathy (DDSP) and to correlate this
antioxidant capacity with the degree of peripheral nerve dys-
function.  Methods. This study involved 100 patients with
type 2 DM and signs of DDSP, as well as the control group
of 50 healthy subjects. The evaluation of DDSP was based on
physical examination and nerve conduction studies. The de-
gree of peripheral nerve dysfunction was estimated by scoring
and analysing sensory and motor nerve conduction parame-
ters (distal latency and amplitude of evoked potential, con-
duction velocity). Laboratory analyses involved blood glucose
and HbA1C levels, as well as plasma TAC. Results. Blood
glucose and HbA1C level was significantly higher in the pa-
tients than in the control group (p < 0.0001). The TAC was
depleted in the diabetic group and the depletion was statisti-
cally significant (p < 0.0001). There was no significant corre-
lation between the TAC and the serum glucose level, TAC
and HbA1C level as well as between TAC and the duration of
DM. There was no significant correlation between TAC and
peripheral nerve conduction parameters. Conclusion. Total
antioxidant blood capacity is reduced in patients with DDSP,
but it does not correlate with blood sugar level, with the du-
ration of DM or with the degree of functional nerve damage.
These results show a reduced systemic antioxidant defence in
patients with type 2 DM and DDSP. However, it is still un-
clear to what extent the oxidative stress is a contributing fac-
tor or leading cause of diabetic neuropathy, suggesting that
further studies are necessary.
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Uvod
Diabetes mellitus (DM) je metabolički poremećaj koji se
karakteriše povišenim vrednostima glukoze u krvi, kao rezultat
insuficijencije sekrecije i/ili aktivnosti endogenog insulina 
1.
Ovo oboljenje često je udruženo sa ozbiljnim hroničnim kom-
plikacijama koje značajno narušavaju kvalitet života i skraćuju
životni vek bolesnika. Dijabetesna neuropatija (DN) predstav-
lja jednu od najčešćih komplikacija dijabetesa. Smatra se da
više od 50% bolesnika sa DM razvije neku od formi dijabetič-
ke neuropatije tokom osnovne bolesti 
2.
I pored dosadašnjih opsežnih istraživanja, etiopato-
genetski mehanizmi odgovorni za nastanak DN još uvek
nisu u potpunosti razjašnjeni. Već više od dve decenije
posebna pažnja poklanja se ulozi oksidativnog stresa (OS)
u razvoju dijabetesne neuropatije. I pored brojnih ekspe-
rimentnih dokaza da je OS prisutan kod bolesnika sa DM
još uvek postoje kontroverzna mišljenja o ulozi OS u raz-
voju i progresiji DN i drugih kasnih komplikacija dijabe-
tesa 
3. I dalje ostaje nejasno koliko oksidativni stres di-
rektno uzrokuje tkivna oštećenja, posebno ako se imaju u
vidu značajne antioksidativne rezerve kako u krvi tako i u
ćelijama.
Dosadašnja istraživanja patogenetske uloge oksidativ-
nog stresa u razvoju dijabetesne neuropatije uglavnom su ba-
zirana na ispitivanju uticaja antioksidativnih preparata na
funkciju perifernih nerava kako kod eksperimentnih modela,
tako i kod ljudi 
4–9. Nema dovoljno studija, koje ispituju di-
rektnu povezanost prooksidativnih, odnosno antioksidativnih
parametara i razvoja dijabetesne neuropatije, posebno kada je
reč o humanoj populaciji. Posebne teškoće nastaju pri direkt-
nom određivanju reaktivnih kiseoničnih vrsta u biološkim si-
stemima zbog njihovog kratkog života, te su merenja oksi-
dativnog stresa uglavnom bazirana na indirektnom i nespeci-
fičnom merenju produkata aktivnosti reaktivnih kiseoničnih
vrsta.
Postoje tri grupe markera oksidativnog stresa koji se
klasično koriste za proučavanje oksidativnog statusa. To su
markeri lipidne peroksidacije, totalni antioksidativni kapaci-
tet (TAK) krvi i specifični antioksidativni zaštitni sistemi 
10.
Cilj ovog rada bio je da se utvrdi nivo TAK u krvi bole-
snika sa DM tip 2 i dijabetesnom distalnom simetričnom po-
lineuropatijom (DDSP), koja predstavlja jednu od najčešćih
formi ispoljavanja DN, kao i da se analizira povezanost anti-
oksidativnog serumskog kapaciteta i funkcije perifernih ne-
rava.
Metode
Ova prospektivna studije obuhvatila je 100 bolesnika
sa DM tip 2 i DDSP. Iz eksperimentne grupe isključeni su
bolesnici koji su bolovali od neke druge akutne ili hronič-
ne bolesti, bolesnici kod kojih je sprovedena citotoksična
ili radioterapija, kao i bolesnici koji su primali antioksi-
dativne preparate. Kontrolnu grupu predstavljalo je 50
zdravih osoba. Dijagnoza DDSP postavljana je na osnovu
kliničkog i elektrofiziološkog ispitivanja. Elektrofiziološ-
ko testiranje podrazumevalo je ispitivanje provođenja
senzitivnih i motornih vlakana perifernih živaca gornjih i
donjih ekstremiteta. Imajući u vidu simetričnu prirodu
bolesti, protokol je podrazumevao unilateralno ispitivanje
suralnog, peronealnog, tibijalnog, ulnarnog i medialnog
živca. Analizirani su latencija, amplituda i brzina provo-
đenja ispitivanih nerava. Minimalni kriterijum za elektro-
fiziološku potvrdu DN bio je abnormalnost bilo kog elek-
troneurografskog parametra provođenja najmanje dva živ-
ca od kojih je jedan obavezno n. suralis. Vrednosti ispiti-
vanih elektroneurografskih parametara izražene su skoro-
vima od 1 do 4, pri čemu je skor 1 označavao normalan
nalaz, dok je skor 4 ukazivao na odsustvo evociranog
motornog ili senzitivnog potencijala.
Laboratorijske analize podrazumevale su pre svega is-
pitivanje nivoa jutarnje glikemije i glikozilisanog hemoglo-
bina (HbA1C) u venskoj krvi bolesnika sa DM i zdravih
osoba koji su činile kontrolnu grupu. Nivo lipidne peroksida-
cije, indikatora oksidativnog stresa, određivan je merenjem
supstancije koje reaguju sa tiobarbiturnom kiselinom
(TBARS) u plazmi i eritrocitima, što je prvi put izvršio Yagi
11. Merenje podrazumeva spektrofotometrijsko određivanje
apsorpcije na talasnoj dužini od 532 nm. Totalni antioksida-
tivni kapacitet plazme meren je po metodi Koraćević i sar. 
12.
Ova metoda bazirana je na sposobnosti bioloških tečnosti
(plazme) da inhibiše produkciju TBARS pod uticajem slobo-
dnih kiseoničnih radikala dobijenih iz Fentonove reakcije.
Kao standard korišćen je rastvor mokraćne kiseline od
1 mmol/l.
Svi dobijeni rezultati izražavani su aritmetičkom sredi-
nom (ґ±SD). Za određivanje statističke značajnosti korišćen
je Studentov t test. Nivo TAK u krvi bolesnika korelisan je
sa skorovanim elektrofiziološkim parametrima korišćenjem
regresione analize.
Rezultati
Ispitivanjem je bilo obuhvaćeno 100 bolesnika sa
DM tip 2 i znacima DDSP, prosečne starosti 58,62±11,62
godine i sa prosečnim trajanjem bolesti 11,32±7,05 godi-
ne. Kontrolnu grupu činilo je 50 zdravih osoba, prosečne
starosti 51,64±12,25 godine (tabela 1).
Kod bolesnika evidentirane su statistički značajno povi-
šene vrednosti glikemije i HbA1C u odnosu na kontrolnu
grupu (slike 1 i 2).
Tabela 1
Karakteristike ispitanika
Ispitanici Broj Muškarci Žene Starost (god.)
(ґ±SD)
Trajanje bolesti
(god.) (ґ±SD)
Bolesnici sa
dijabetesom melitusom tip 2 100 55 45 58,62±11,62 11,32±7,05
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Sl. 1 – Vrednosti glikemije kod bolesnika sa dijabetesnom
distalnom simetričnom polineuropatijom u odnosu na
kontrolnu grupu (*p < 0,0001)
Sl. 2 Vrednosti glikozilisanog hemoglobina (HbA1C) kod
bolesnika sa dijabetesom distalnom simetričnom
polineuropatijom u odnosu na kontrolnu grupu (*p < 0,0001)
U grupi bolesnika sa DM tip 2 i DDSP vrednosti
HbA1C statistički su značajno korelisale sa nivoom glike-
mije: r = 0,432, p < 0,0001 (slika 3).
Kod bolesnika utvrđeno je postojanje statistički značaj-
nog odstupanja lipidnih peroksida u plazmi i eritrocitima
(ER) u odnosu na kontrolnu grupu (tabela 2).
Vrednosti TAK plazme bila je generalno snižena kod
bolesnika u odnosu na kontrolnu grupu i to sniženje bilo je
statistički značajno (slika 4).
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Sl. 3 – Korelacija glikozilisanog hemoglobina (HbA1C) i
glikemije kod bolesnika sa dijabetes melitusom tip 2  i
dijabetesnom distalnom simetričnom polineuropatijom
Sl. 4 – Vrednosti totalnog antioksidativnog kopoliteta (TAK)
kod bolesnika sa dijabetesnom distolnom simetričnom polineu-
ropatijom u odnosu na kontrolnu grupu (*p < 0,0001)
Vrednosti totalnog antioksidativnog kapaciteta plazme
nisu statistički značajno korelisale sa nivoom glikemije,
HbA1C, kao ni sa trajanjem bolesti, kod bolesnika sa DM tip
2 i DDSP (tabela 3).
Kod svih bolesnika elektrofiziološkim testiranjem dija-
gnostikovana je DDSP.
Tabela 2
Vrednosti lipidnih peroksida u plazmi i eritrocitima kod bolesnika sa
dijabetesnom distalnom simetričnom polineuropatijom i kod kontrolne grupe
Kontrolna grupa Bolesnici Lipidni peroksidi ґ±SD ґ±SD p
Plazma (mmol/l) 17,105±11,566 25,365±13,977 < 0,001
Eritrociti (nmol/ml) 8,034±2,366 9,777±3,785 < 0,01
Tabela 3
Korelacija glikemije, glikozilisanog hemoglobina (HbA1C) i trajanja bolesti
sa totalnim antioksidativnim kapacitetom (TAK) kod bolesnika sa dijabetes
melitusom tip 2 i dijabetesnom distolnom simetričnom polineuropatijom
Korelacija sa TAK Parametri rp
Glikemija (mmol/l) -0,0827 0,4134
HbA1C (%) -0,1359 0,1776
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Svi elektrofiziološki parametri provodljivosti motornih i
senzitivnih vlakana ispitanih živaca gornjih i donjih ekstre-
miteta bolesnika pokazivali su statistički značajno odstupanje
u odnosu na kontrolnu grupu (tabela 4).
Navedeni elektrofiziološki parametri nisu značajno ko-
relisali sa vrednostima totalnog antioksidativnog kapaciteta
plazme (tabele 5 i 6).
Diskusija
Oksidativni stres pojavljuje se u ćelijskim sistemima u
uslovima narušene ravnoteže između stepena produkcije i
otklanjanja visokoreaktivnih molekula, odnosno kada produ-
kacija slobodnih radikala prevazilazi antioksidativne kapa-
citete datih sistema 
13, 14. Ako ćelijski antioksidanti ne otkla-
Tabela 4
Vrednosti elektroneurografskih (ENG) parametara provodljivosti ispitivanih perifernih nerava
kod bolesnika sa dijabetesnom distalnom simetričnom polineuropatijom
Kontrolna grupa Bolesnici Evocirani
potencijali nerava
ENG parametri
provodljivosti ґ±SD ґ±SD
tp
DL (ms) 3,5352±0,56194 4,66489±1,1301 -6,63647 < 0,001
AMPL mV) 5,7672±2,47259 3,45579±2,12602  5,87765 < 0,001 MEP n. peroneus
MBP (m/s) 51,647±5,78719 41,23989±6,76997  9,19563 < 0,001
DL (ms) 3,556±0,50953 4,93799±1,31777  -7,13344 < 0,001
AMPL (mV) 11,1924±4,72992 4,61802±2,97514 10,27783 < 0,001 MEP n. tibialis
MBP (m/s) 43,3662±3,0679 35,7226±7,29589  7,083 < 0,001
DL (ms) 3,448±0,54836 4,8894±2,24213 -4,4724 < 0,001
AMPL (mV) 7,0038±2,51497 4,8894±2,24213  5,22582 < 0,001 MEP n. medianis
MBP (m/s) 56,5748±7,01327 49,5232±6,21776 6,27123 < 0,001
DL (ms) 2,9024±0,62959 3,1716±0,78088 -2,11675 0,035
AMPL (mV) 7,8742±3,34845 4,9290±7,27421  6,35869 0,002 MEP n. ulnaris
MBP (m/s) 57,5408±8,56635 48,5888±8,00952  6,30446 < 0,001
Laten (ms) 2,9346±0,50231 4,13851±0,89875  -8,60063 < 0,001
AMPL (mV) 15,6132±6,15561 8,78693±5,76884 6,30937 < 0,001 SEP n. suralis
SBP (m/s) 36,369±4,48467 29,48743±6,35136 6,6284 < 0,001
Laten (ms) 3,9578±0,48632 4,69589±0,82145 -5,83255 < 0,001
AMPL (mV) 43,072±9,32738 15,7495±9,70063 16,46853 < 0,001 SEP n. medianus
SBP (m/s) 47,3616±5,63221 38,76853±7,85303  6,85955 < 0,001
Laten (ms) 3,2762±0,68032 4,12052±0,82482 -6,22562 < 0,001
AMPL (mV) 36,4558±11,63344 17,28021±12,21606 9,16162 < 0,001 SEP n. ulnaris
SBP (m/s) 46,316±6,09808 38,19897±7,36745 6,6946 < 0,001
MEP – motorni evocirani potencijali; SEP – somoto-senzorni evocirani potencijali; AMPL – amplituda; MBP – motorna brzina
provođenja; SBP – somatosenzorna brzina provođenja; laten – latenca; DL – distalna latenca
Tabela 5
Korelacija totalnog antioksidativnog kapaciteta (TAK) i elektroneurografskih parametara
MEP
n. peroneus
MEP
n. tibialis
MEP
n. medianis
MEP
n. ulnaris Korelacija sa
TAK DL AMP MBP DL AMP MBP DL AMP MBP DL AMP MBP
R 0,0102 -0,1367 0,0455 -0,0388 0,0713 0,0484 -0,0316 -0,0752 -0,0295 0,1812 0,1232 -0,0512
p 0,9199 0,1751 0,6530 0,7015 0,4811 0,6324 0,7549 0,4573 0,7711 0,0711 0,2222 0,6127
MEP – motorni evocirani potencijal; R – koeficijent korelacije; MEP – motorni evocirani potencijali; SEP – somoto-senzorni
evocirani potencijali; AMPL – amplituda; MBP – motorna brzina provođenja; SBP – somatosenzorna brzina provođenja; laten –
latenca; DL – distalna latenca
Tabela 6
Korelacija totalnog antioksidativnog kapaciteta (TAK) i elektroneurografskih parametara
SEP
n. suralis
SEP
n. medianus
SEP
n. ulnaris Korelacija sa
TAK laten AMP SBP laten AMP SBP laten AMP SBP
R -0,0004 -0,0143 -0,0480 0,0277 -0,1301 -0,0792 0,0721 0,0024 -0,0048
p 0,9972 0,8877 0,6355 0,7846 0,1969 0,4334 0,4761 0,9812 0,9620
SEP – senzitivni evocirani potencijal; R – koeficijent korelacije; MEP – motorni evocirani potencijali; SEP – somoto
senzorni evocirani potencijali; AMPL – amplituda; MBP – motorna brzina provođenja; SBP – somatosenzorna brzina
provođenja; laten – latenca; DL – distalna latencaVolumen 65, Broj 9 VOJNOSANITETSKI PREGLED Strana 667
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njaju slobodne radikale, radikali napadaju i oštećuju protei-
ne, lipide i nukleniske kiseline narušavajući brojne ćelijske
funkcije. Akumulacija ovakvih oštećenja obavezno dovodi
do smrti ćelije putem mehanizama nekroze i/ili apoptoze. U
perifernom nervnom sistemu tanka nervna vlakna pokazuju
posebnu osetljivost na oksidativna oštećenja. Nervna vlakna
ne samo da podležu degeneraciji, već je narušena i njihova
regenerativna sposobnost, što rezultuje neuropatskim prome-
nama.
U cilju sprečavanja štetnih efekata slobodnih radikala,
biološki sistemi su oformili određene antioksidativne zaštitne
mehanizme. Postoje tri osnovna nivoa antioksidativne zaštite
15. Prvi nivo obuhvata sisteme antioksidativne zaštite, koji
sprečavaju stvaranje slobodnih radikala. Drugi nivo odbrane
podrazumeva angažovanje sistema u uslovima normalnog i
pojačanog stvaranja slobodnih radikala. Ovaj sistem zaštite
čine enzimski i neenzimski antioksidansi. Enzimski antioksi-
dansi (superoksid dismutaza – SOD, katalaza, glutation pe-
roksidaza – GSH-Px, (GSH) – reduktaza, GSH-S – transfera-
za) čine prvu liniju antioksidativne zaštite, dok neenzimski
antioksidansi predstavljaju sekundarnu liniju odbrane. Treći
nivo antioksidativne zaštite ostvaruju enzimski antioksidansi
koji učestvuju u reparaciji već nastalog oksidativnog ošteće-
nja lipida, proteina, ugljenih hidrata i nukleinskih kiselina.
Glavni deo našeg istraživanja odnosio se na ispitivanje dru-
gog nivoa antioksidativne zaštite, odnosno na ispitivanje an-
tioksidativnog statusa u krvi bolesnika sa DM tip 2.
Kod svih bolesnika evidentirano je statistički značajno
povećanje nivoa glikemije i HbA1C u odnosu na kontrolnu
grupu. Potvrđena je jasna linearna pozitivna korelacija nivoa
glikemije i nivoa HbA1C kod bolesnika, što je potvrda hro-
nično povišene vrednosti glukoze u krvi u grupi bolesnika.
Za procenu narušene prooksidativno-antioksidativne
ravnoteže kod DM, od posebnog značaja je ispitivanje lipid-
nih peroksida. Lipidna peroksidacija kao najčešći fenomen
delovanja slobodnih radikala predstavlja oksidativno ošteće-
nje koje zahvata ćelijske membrane, lipoproteine i druge
molekule koji sadrže lipide, u uslovima postojanja OS. Lipidi
ćelijskih membrana predstavljaju najčešće supstrate oksida-
tivnog stresa. Jednom pokrenuta reakcija peroksidacije nas-
tavlja se autokatalitički, ima progredijentni tok, a u krajnjoj
liniji dovodi do funkcionalnih i strukturnih promena sups-
trata. Krajnji produkti lipidne peroksidacije obično se detek-
tuju indirektnim putem – merenjem TBARS. Merenje
TBARS, indeksa lipidne peroksidacije, prvi put sproveo je
Yagi 1976. godine. Rezultati sprovedenih ispitivanja poka-
zali su povećanje nivoa TBARS u plazmi dijabetičara, što je
bilo u skladu sa rezultatima narednih studija 
16–20. Najveći
broj publikovanih studija ukazao je na povećanje lipidnih pe-
roksida, kako kod DM tip 1 tako i kod DM tip 2. Rezultati
našeg istraživanja, takođe, pokazuju statistički značajno po-
većanje nivoa lipidnih peroksida kako u plazmi (p < 0,001),
tako i u eritrocitima (p < 0,01) bolesnika u odnosu na kotrol-
nu grupu.
Za određivanje TAK postoje različite metode, ali još
uvek nije definisana referentna metoda kao „zlatni standard“
21. U ovoj studiji korišćena je metoda koju su predložili Ko-
raćević i sar. 
12 i za koju je potvrđeno da pruža komparativne
rezultate sa Randox metodom koja se, inače, najšće prime-
njuje u istraživanjima. Metoda koju su predložili Koraćević i
sar. 
12 pouzdana je, jednostavna, praktična za rutinsko mere-
nje i zahteva malu količinu seruma.
Vrednost TAK nije jednostavna suma aktivnosti različi-
tih antioksidativnih supstancija. Ona, zapravo, predstavlja
dinamični sistem međusobno zavisnih pojedinačnih serum-
skih antioksidativnih parametara. Smatra se da kooperacija
antioksidanasa u serumu obezbeđuje veću zaštitu od štetnih
uticaja slobodnih radikala u odnosu na svaki pojedinačni an-
tioksidans.
Najveći broj studija ukazuje na značajno smanjenje se-
rumskog TAK kod bolesnika sa DM tip 1 i DM tip 2 
10, 22–26.
U skladu sa time, Valabhji i sar. 
26 su evidentirali smanjen
totalni antiksidativni kapacitet kod bolesnika sa DM tip 1, pri
čemu su utvrdili povezanost totalnog antioksidativnog kapa-
citeta i pojave kalcifikacije koronarnih arterija, u smislu ne-
gativne korelacije. Smanjen TAK kod bolesnika sa DM tip 1
potvrdili su Pinzani i sar. 
27. Najnovije studije, takođe, uka-
zuju na redukovani TAK kako kod bolesnika sa DM tip 1,
tako i kod bolesnika sa DM tip 2 
20, 28, 29.
Rezultati naših istraživanja, takođe, pokazali su statisti-
čki značajno (p  <  0,0001) smanjenje ukupnog serumskog
antioksidativnog kapaciteta kod bolesnika u odnosu na kon-
trolnu grupu.
Rahbani-Nobar i sar. 
30 evidentirali su sniženi TAK
kako kod DM tip 1, tako i kod DM tip 2, pri čemu je sniže-
nje TAK bilo izraženije kod bolesnika sa DM tip 2. Ovaj
nalaz bi se mogao dovesti u vezu sa lošijom kontrolom gli-
kemije kod bolesnika sa DM tip 2, u odnosu na bolesnike
sa DM tip 1. U ovoj studiji vrednosti TAK korelisale su sa
vrednostima glikemije i glikozilisanog hemoglobina, što
ukazuje na moguću ulogu TAK kao markera glikemijske
kontrole. Suprotno ovim rezultatima, kao i našim očekiva-
njima, u našoj studiji dobijene vrednosti TAK nisu statisti-
čki značajno korelisale sa markerima metabolizma glukoze
(glikemija i HbA1C), niti sa trajanjem bolesti. To bi se mo-
glo tumačiti vremenski uslovljenim promenama pojedinač-
nih konstituenasa totalnog antioksidativnog kapaciteta, što
se opisuje u literturi, pre svega kada je reč o antioksidativ-
nim enzimima, a što bi se moglo odraziti i na ukupni antio-
ksidativni status 
31, 32.
Drugi deo našeg istraživanja odnosio se na ispitivanje
međusobne povezanosti totalnog antioksidativnog kapaci-
teta krvi i stepena funkcionalnog oštećenja perifernih nera-
va. S tim u vezi, ispitivana je korelacija TAK krvi i elek-
troneurografskih parametara provodljivosti ispitanih peri-
fernih nerava gornjih i donjih ekstremiteta. Svi elektroneu-
rografski parametri provodljivosti perifernih nerava poka-
zivali su odstupanja kod bolesnika u odnosu na kontrolnu
grupu i ta odstupanja bila su statistički značajna. Između
nivoa TAK i ENG parametara nije utvrđena statistički zna-
čajna korelacija.
Ovi rezultati i dalje ostavljaju nerazjašnjeno pitanje o
tome koliko OS direktno učestvuje u etiopatogenezi DN, a
koliko je samo prateća pojava. Takođe, ostaje nerešeno pita-
nje koliko sistemski oksidativni stres ima ulogu u nastanku
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status. Može se polemisati i o ulozi i značaju pojedinačnih
konstituenata ukupnog antioksidativnog kapaciteta krvi u ra-
zvoju nervnih oštećenja, kao što su određeni antioksidativni
enzimi, poput SOD, katalaze i GSH-Px. Postavlja se pitanje
da li redukcija aktivnosti pojedinačnih antioksidativnih en-
zima ima veći uticaj na razvoj neuropatskih promena u odno-
su na redukciju celokupnog antioksidativnog kapaciteta,
imajući u vidu ulogu antioksidativnih enzima u otklanjanju
reaktivnih slobodnih radikala koji su glavni uzrok tkivnih
oštećenja. Sva ova pitanja i dileme ukazuju na kompleksnost
patogenetskih mehanizama odgovornih za razvoj komplika-
cija dijabetesa.
Zaključak
Vrednost TAK plazme redukovana je kod bolesnika sa
DDSP, ali ne koreliše sa vrednostima glikemije, trajanjem
bolesti, niti sa stepenom funkcionalnog oštećenja perifernih
nerava. Ovi rezultati ukazuju na redukovanu sistemsku anti-
oksidativnu zaštitu kod bolesnika sa DM tip 2 i DDSP, ali
ostavljaju i dalje otvoreno pitanje u kojoj meri je oksidativni
stres udružena pojava, odnosno uzrok dijabetičke neuropati-
je, što sugeruše potrebu daljih istraživanja u cilju boljeg ra-
zumevanja uloge OS i sistemske antioksidativne zaštite u ra-
zvoju DN i drugih dijabetičkih komplikacija.
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